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Артериальная гипертензия (АГ) является ведущим 
модифицируемым фактором риска сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и самым важным фактором риска 
предотвратимой смерти во всем мире. Патогенез эссен-
циальной гипертензии до конца не изучен и объясняется 
сложным взаимодействием генетических и поведенче-
ских факторов, причем генетическими факторами могут 
быть объяснены только 3–4% различий в систолическом 
артериальном давлении. Факторы образа жизни также 

играют важную роль в патогенезе гипертензии, изменяя 
артериальное давление на 4–5 мм рт.ст. Одним из факто-
ров образа жизни, способных влиять на течение гипер-
тензии, является характер питания и состав микробиоты 
кишечника [1]. 

У здоровых взрослых людей микробиота кишечника 
представлена триллионами микроорганизмов, в основ-
ном принадлежащих к видам Firmicutes и Bacteroidetes. 
Изменения в соотношении этих групп (соотношение F/B 
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Артериальная гипертензия является ведущим модифицируемым фактором риска сердечно-сосудистой заболевае-
мости. Образ жизни и характер питания играют важную роль как в патогенезе гипертензии, так и в развитии сопут-
ствующих метаболических нарушений, включающих атеросклероз, ожирение и сахарный диабет 2 типа. Характер 
питания и развитие артериальной гипертензии с метаболическими нарушениями связаны с микробиотой кишечни-
ка, продуктами ее метаболизма и низкоинтенсивной несептической эндотоксемией, которая может развиваться как 
фоновое состояние. Осознанное управление составом микробиоты кишечника, ее метаболитами и проницаемостью 
стенки кишечника с помощью диетических стратегий может рассматриваться как один из подходов к профилактике 
и лечению артериальной гипертензии и метаболических нарушений.
Целью данного обзора является поиск, обобщение и обсуждение существующих литературных данных о роли мета-
болитов микробиоты кишечника в патогенезе развития артериальной гипертензии с метаболическими нарушения-
ми, а также систематизация имеющихся данных о влиянии диеты на микробиоту кишечника у данной категории лиц.
Материалы и методы: поиск и отбор литературных источников осуществлялся в системе опубликованных исследо-
ваний в научных базах cyberleninka.ru, elibrary.ru, link.springer.com, frontiersin.org, pubmed.ncbi.nlm.nih.gov, Web of 
Science, Google Scholar и других.
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используется для оценки экологии микробиоты (α-раз-
нообразие) служат биомаркерами патологических со-
стояний в микробном сообществе [2]. 

У пациентов с АГ по сравнению со здоровыми людь-
ми из контрольной группы наблюдается более высокое 
соотношение Firmicutes к Bacteroidetes, что указывает 
на потенциальный дисбиоз [3]. 

Появление несбалансированной микробиоты кишеч-
ника может быть вызвано такими факторами образа жиз-
ни, как неправильное питание, стресс, прием лекарств, 
возраст, инфекции и нарушения иммунитета [2]. 

Помимо видового состава, важную роль в поддер-
жании здоровья играют метаболиты микробиоты, влия-
ющие как на организм в целом, так и на состояние сер-
дечно-сосудистой системы. К метаболитам микробиоты 
относятся в первую очередь: короткоцепочечные жир-
ные кислоты (КЦЖК), липополисахариды (ЛПС) и N-оксид 
триметиламина (TMAO), которые синергично участвуют 
в патогенезе артериальной гипертензии, атеросклероза 
и воспаления [4, 31].

Уменьшение α-разнообразия кишечной микробиоты 
играет важную роль в патогенезе гипертензии, поскольку 
приводит к снижению выработки КЦЖК, которые необхо-
димы для поддержания целостности сосудов и регуляции 
воспалительных реакций. Повышение проницаемости 
кишечника позволяет бактериальным эндотоксинам 
(в первую очередь липополисахариду) попадать в кро-
воток, вызывая системное воспаление и окислительный 
стресс. Данные процессы приводят к дисфункции эндо-
телия, вазоконстрикции и повышению артериального 
давления. Таким образом, сохранение микробного раз-
нообразия необходимо для снижения риска и замедле-
ния прогрессирования гипертензии [3].

На сегодняшний день исследование патогенетиче-
ских механизмов АГ продолжается для более глубокого 
понимания сложных механизмов взаимодействия между 
микробиотой, метаболитами и сосудистым здоровьем. 

Целью обзора является поиск, обобщение и обсуж-
дение имеющихся литературных данных о роли микро-
биоты кишечника и ее метаболитов в патогенезе раз-
вития артериальной гипертензии с метаболическими 
нарушениями, а также систематизация имеющихся дан-
ных по влиянию диеты на микробиоту кишечника у дан-
ной категории лиц. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В настоящей работе использовались данные, полу-
ченные из опубликованных научных работ, размещен-
ных в базах данных PubMed, eLIBRARY, cyberleninka.
ru, link.springer.com, frontiersin.org, Web of Science 
и Google Scholar, зарегистрированных в период с 2015 
по 2025 годы. Всего было отобрано и проанализировано 
482 источника. При этом были исключены статьи более 
ранних лет и те, которые не полностью соответствовали 
тематике исследования. Для проведения литературно-
го обзора использовались статьи, содержащие экспе-
риментальные и клинические данные по современным 
вопросам, связанным с взаимосвязью метаболитов ми-
кробиоты кишечника — в том числе эндотоксемии, ко-
роткоцепочечных жирных кислот и параметров воспа-
ления — в патогенезе артериальной гипертензии. Также 

рассматривались вопросы методов диетотерапии, на-
правленных на коррекцию нарушений микробиоты ки-
шечника в группах исследуемых пациентов.

РОЛЬ КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ 
В ПАТОГЕНЕЗЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК) — это 
органические жирные кислоты с числом атомов угле-
рода менее шести, к которым относятся в первую оче-
редь ацетат, пропионат и бутират, составляющие 95% 
КЦЖК, вырабатываемых кишечной микробиотой в тол-
стой и слепой кишке, в общей концентрации примерно 
150 ммоль/л. Соотношение трех основных короткоцепо-
чечных жирных кислот (ацетата, пропионата и бутирата) 
составляет примерно 3:1:1, и они различаются по своим 
источникам, распределению и потенциальному влиянию 
на физиологию хозяина.

Всасываясь в кишечнике КЦЖК попадают в другие 
органы через потальную вену, печень и общий крово-
ток.  Несмотря на низкую концентрацию КЦЖК в пери-
ферическом кровотоке, данные метаболиты в качестве 
сигнальных молекул, вовлечены в различные физи-
ологические и патологические процессы организма, 
к которым относится регуляция артериального давле-
ния и обмена веществ, поскольку ацетат и бутират могут 
использоваться в качестве субстратов для синтеза липи-
дов, в то время как пропионат может служить средой для 
глюконеогенеза в печени [5]. 

Важно отметить, что КЦЖК продуцируется именно 
микробиотой, поскольку уровень КЦЖК в кишечнике 
увеличивается более чем в 100 раз при наличии микро-
биоты по сравнению со стерильным кишечником в ис-
следованиях на животных, а уровень КЦЖК в сыворотке 
крови коррелирует с содержанием пищевых волокон 
в рационе [6].

Подтверждением того, что кишечник являет-
ся основным источником КЦЖК, являются данные 
Cummings JH, приведенные в работе Nogal A et al., со-
гласно которым  концентрация ацетата, пропионата 
и бутирата в портальной крови (375 мкмоль/л) почти 
в 5 раз выше, чем в периферической венозной крови 
(79 мкмоль/л) [7, 8].

КЦЖК участвуют в развитии гипертензии через следу-
ющие механизмы: 
•	 специфические рецепторы GPR41, GPR43 и Olfr78,
•	 вегетативную нервную систему,
•	 иммунную систему и воспаление, 
•	 метаболическую регуляцию [5].

СПЕЦИФИЧЕСКИЕ РЕЦЕПТОРЫ КЦЖК

Рецепторы, связанные с G-белками, представляют 
собой рецепторы клеточной поверхности, которые опо-
средуют клеточные реакции на многочисленные биоак-
тивные молекулы, включая гормоны и нейромедиаторы. 
Подвид рецепторов G-белков — GPR41 и GPR43 — уча-
ствует в распознавании короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК) [9]. 

Еще в 2016 г. Natarajan N et al. было продемонстриро-
вано, что КЦЖК способны снижать артериальное давле-
ние путем воздействия на Gpr41 и уменьшения активного 
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сосудистого тонуса без изменения пассивных характери-
стик кровеносных сосудов. Значение Gpr41 в развитии 
гипертензии также было подтверждено тем, что у мышей 
с нокаутированным геном Gpr41 выявлялась гипертен-
зия сосудистого происхождения [8]. 

Дополнительным рецептором КЦЖК является рецеп-
тор Olfr78 (OR51E2). Исследование Pluznick JL. et al. пока-
зало, что Gpr41 и Olfr78 играют противоположные роли 
в регуляции АД, поскольку  Gpr41 активируется при ба-
зальной концентрации КЦЖК и способствует снижению 
АД, тогда как Olfr78 активируется только при значитель-
ном повышении концентрации КЦЖК и служит «тормо-
зом» для снижения АД, опосредованного Gpr41, предот-
вращая чрезмерную гипотонию при повышении уровня 
КЦЖК [6]. 

Помимо эндотелия сосудов, GPR41 и GPR43 экспрес-
сируются в адипоцитах и гепатоцитах, играя роль в ре-
гуляции адипогенеза и метаболизме липидов, а также 
в мышечных волокнах, в которых играют роль в повыше-
нии усвоения глюкозы и чувствительности к инсулину, 
а также в различных клетках кишечника [9].

В работе Nøhr MK et al. было продемонстрирова-
но, что GPR41 (FFAR3) экспрессируется также в пост-
ганглионарных симпатических нейронах вегетативной 
периферической нервной системы, что подтверждает 
способность КЦЖК действовать не только через энтеро-
эндокринную, но и вегетативную нервную систему [11].

РОЛЬ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
В ПАТОГЕНЕЗЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
И МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ

При нормальном функционировании вегетативная 
нервная система, состоящая из симпатических, парасим-
патических и энтеральных структур, эффективно регули-
рует кровоток и сердечный выброс. Последствия чрез-
мерной активации симпатической нервной системы, 
приводящие к гипертонии, многочисленны и включают: 
сердечно-сосудистые и метаболические нарушения. 

Эффекты активации симпатической нервной системы 
опосредуются норадреналином, обладающим сосудосу-
живающими свойствами, что способствует повышению 
артериального давления. 

Что касается метаболического эффекта, то адре-
нергические нейромедиаторы воздействуют на жиро-
вые клетки, усиливая липолиз и приводя к увеличению 
высвобождения жирных кислот, на печень, усиливая 
глюконеогенез, на β-клетки поджелудочной железы, сни-
жая секрецию инсулина. И наоборот, свободные жирные 
кислоты могут усиливать симпатическую активность. 

Повышение симпатической активности в течение дли-
тельного времени может привести к развитию не только 
АГ, но и инсулинорезистентности, и ожирения, повышая 
риск сердечно-сосудистых заболеваний. Перевозбуж-
дение симпатической нервной системы при ожирении 
рассматривается как компенсаторный механизм, по-
зволяющий увеличить расход энергии и таким образом 
восстановить энергетический баланс. Ослабление же 
симпатической реакции может способствовать набору 
веса и усугублять инсулинорезистентность, поддержи-
вая таким образом порочный круг: набор веса — инсули-
норезистентность — активация симпатической нервной 

системы с ослабленной реакцией — набор веса. На веге-
тативный дисбаланс указывает также снижение парасим-
патической активности у пациентов с АГ [12].

В отличие от симпатической и парасимпатической си-
стем, энтеральная вегетативная система и ее связь с ар-
териальным давлением изучена недостаточно. 

Согласно данным Sharkey KA et al., энтеральная 
нервная система представляет собой сложную систе-
му нейронов и глии, которая распространяется в виде 
непрерывной сети ганглиев и нервных пучков в стенке 
кишечника по всей длине желудочно-кишечного тракта. 
Энтеральная система осуществляет внутренний нерв-
ный контроль функций кишечника, связанных с пищева-
рением, а также взаимодействует с иммунной системой, 
микробиотой кишечника и эпителием для поддержа-
ния защиты слизистой оболочки и барьерной функции. 
Величина энтеральной нервной системы не имеет себе 
равных в периферической нервной системе, поскольку 
содержит ∼200 миллионов нейронов [13].

В работе Muller PA et al., показано, что микробиота 
кишечника способна модулировать функционирование 
внекишечных симпатических нейронов и внешнюю сим-
патическую активацию кишечника через схему «кишеч-
ник — мозг» [14].

Согласно данным Onyszkiewicz et al., взаимосвязь эн-
терального компонента вегетативной нервной системы, 
микробиоты и артериального давления реализуется дву-
мя путями: путем стимуляции всех органов, участвующих 
в контроле АД попаданием метаболитов бактерий в си-
стемный кровоток, и путем стимуляции метаболитами 
бактерий сенсорных волокон кишечной нервной систе-
мы [15].

В работе Richards EM et al. представлена гипотеза 
о роли кишечной микробиоты и нейровоспаления в раз-
витии АГ, включающая в себя двунаправленную связь 
между кишечной микробиотой и эпителием кишечника, 
при которой дисфункция «кишечник — мозг» через ме-
диаторы воспаления, бактериальные метаболиты в кро-
вотоке, а также изменения в поступлении афферентной 
информации, приводит к несбалансированной активно-
сти вегетативной нервной системы, нейровоспалению 
и гипертензии [16].

Таким образом, одним из ключевых механизмов вли-
яния на энтеральную вегетативную реакцию является 
регуляция проницаемости стенки кишечника для ми-
кробиоты кишечника и ее метаболитов, а также воспали-
тельный ответ, связанный с этим. 

РОЛЬ ВОСПАЛЕНИЯ И ЛИПОПОЛИСАХАРИДА 
В ПАТОГЕНЕЗЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Поддержание целостности кишечного барьера имеет 
решающее значение для сохранения общего состояния 
здоровья организма и предотвращения воспаления [17].

Кишечник человека имеет несколько уровней защи-
ты, которые препятствуют проникновению микроорга-
низмов или продуктов жизнедеятельности микроорга-
низмов в кровоток. 
•	 Первый уровень защиты состоит из слизи, которая 

отделяет микробиоту кишечника от одного слоя эпи-
телиальных клеток различных типов, образующих ки-
шечный эпителиальный барьер.
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•	 Второй уровень представлен непрерывным барье-
ром из эпителиальных клеток кишечника, который 
регулирует всасывание органических молекул.  Ре-
шающую роль в функционировании данного барье-
ра играют т.н. белки плотных контактов (окклюдины, 
клаудины, зонулины), определяющие проницаемость 
и здоровье кишечного барьера.

•	 Третий уровень защиты представлен кишечно-сосу-
дистым барьером, который участвует в контроле про-
никновения микроорганизмов в воротную вену [18].
В барьерной функции кишечника также важна роль 

щелочной фосфатазы, способной осуществлять деток-
сикацию ЛПС, а также антибактериальных белков и IgA, 
секретируемых клетками кишечника [19].

Кишечная микробиота в норме играет защитную 
роль в слизистой оболочке пищеварительного тракта, 
участвуя в поддержании физиологической целостности 
белков плотных контактов, а также вырабатывая из пи-
щевых волокон КЦЖК, играющих также защитную роль 
для кишечного барьера. Однако проницаемость кишеч-
ного барьера может изменяться под воздействием эк-
зогенных факторов (питание, прием медикаментов) или 
эндогенных факторов, таких как воспаление [18].

Нарушение барьерной функции кишечника, согласно 
концепции «дырявого кишечника» приводит к проник-
новению продуктов жизнедеятельности бактерий в си-
стемный кровоток, что может вызвать в организме про-
воспалительное состояние [20]. 

К механизмам нарушения проницаемости кишечника 
можно отнести снижение уровня белков плотного сое-
динения, включая zonula occludens-1, клаудин-1 и окклю-
дин, а также выработку микробиотой кишечника липо-
полисахарида (ЛПС) [17]. 

Липополисахарид (ЛПС) —компонент внешней мем-
браны грамотрицательных бактерий и мощный эндо-
токсин, который связывается с рецепторами TLR4/CD14/
MD2 на поверхности клеток и вызывает секрецию про-
воспалительных цитокинов [21]. 

Согласно данным обзора Okunlola FO et al., ЛПС, воз-
никая при дисбиозе и нарушении барьерной функции 
кишечника, ингибирует белки плотных соединений 
и проникает в системный кровоток, где  связывается 
с Toll-подобным рецептором 4 (TLR4) и запускает акти-
вацию воспалительных путей с образованием IL-6, IL-1, 
IL-27 и TNF-α [17]. 

По данным исследований на животных, приведенных 
в обзоре Richards EM et al., показана прямая роль цитоки-
нов в развитии гипертензии, при которых центральное 
введение провоспалительных цитокинов (IL1-β, TNF-α) 
повышает артериальное давление с параллельным по-
вышением экспрессии провоспалительных цитокинов 
в кардиорегуляторных областях мозга. Напротив, введе-
ние противовоспалительного цитокина IL-10 оказывает 
антигипертензивное действие, а центральная сверхэкс-
прессия IL-10 снижает уровень TNF-α, IL-1β и ослабляет 
воспаление в гипоталамусе и симпатическое возбужде-
ние у крыс [16]. 

Согласно результатам исследования Kim S et al., зна-
чительное повышение ЛПС, а также повышение уровня 
зонулина, белка, регулирующего плотные соединения 
в эпителии кишечника у пациентов с высоким артериаль-
ным давлением, свидетельствует о повышенном воспа-

лении и проницаемости кишечника, что дополнительно 
подтверждает наличие дисфункции кишечного барьера 
в патогенезе АГ [22].

Помимо бактериальных инфекций, источником ЛПС 
является нормальная микрофлора в т.ч. микробиота ки-
шечника, поскольку при распаде бактериальных клеток 
микробиоты также высвобождаются эндотоксины, спо-
собные проникать через кишечный барьер, воротную 
вену и печень в общий кровоток [23].

По мнению Violi F et al., эффекты ЛПС, проникающе-
го в системный кровоток, можно охарактеризовать как 
несептическую эндотоксемию низкой степени тяжести. 
Согласно исследованиям, проведенным на здоровых 
людях, эндотоксемия низкой степени определяется как 
циркулирующий уровень ЛПС, превышающий 20 нг/мл, 
причем по сравнению с пациентами с сепсисом, эндо-
токсемия низкой степени характеризуется как минимум 
в два раза более низким уровнем ЛПС в крови и отсут-
ствием специфической клинической картины [18].

По мнению Kumar P et al., несмотря на то, что в ор-
ганизме существует естественный защитный механизм 
инактивации циркулирующего ЛПС ретикулоэндотели-
альными клетками печени, при избытке ЛПС, который 
не удаляется устранить с помощью описанного механиз-
ма, возникает системное воспалительное повреждение 
с развитием эндотоксемии, развитие которой связано 
с такими заболеваниями как атеросклероз, сахарный ди-
абет 2 типа и болезни печени [23, 24]. 

Согласно Fuke N et al., метаболическая эндотоксе-
мия — это состояние, при котором уровень ЛПС в крови 
повышен, независимо от наличия явной инфекции [24]. 

По данным Wiedermann CJ et al., эндотоксемия с уров-
нем выше 50 пг/мл является серьезным фактором риска 
раннего атерогенеза у пациентов с хроническими или 
рецидивирующими бактериальными инфекциями и воз-
никает в результате бактериальной транслокации или 
нарушения кишечного барьера, что позволяет использо-
вать эндотоксемию в качестве прогностического марке-
ра атерогенеза [25, 26]. 

В исследовании Clemente-Postigo M et al. была обна-
ружена положительная корреляция между повышенным 
уровнем ЛПС во фракции хиломикронов и повышенной 
концентрацией триглицеридов в сыворотке крови в те-
чение 3 часов после приема пищи с высоким содержа-
нием жиров, что позволило предположить, что высвобо-
ждающийся в кишечнике ЛПС поглощается мицеллами 
и всасывается из кишечника вместе с липидами [27].

Примечательно, что, попав в системный кровоток, 
большая часть (более 90%) ЛПС связывается с липопро-
теинами, демонстрируя следующее сродство в порядке 
убывания: липопротеины высокой плотности (ЛПВП)  > 
липопротеины низкой плотности (ЛПНП) > липопро-
теины очень низкой плотности (ЛПОНП), что объяс-
няет факт того, что у людей с низким уровнем ЛПВП 
наблюдается более сильная воспалительная реакция 
на ЛПС [23, 28]. 

Важно отметить, что большая часть ЛПС в плазме кро-
ви связывается с липопротеинами. Не связанные ЛПС на-
рушают целостность монослоя эндотелиальных клеток. 
Таким образом, образование комплексов ЛПС-липопро-
теид способствуют снижению острой токсичности в эн-
дотелиальных клетках, но при этом не связанный ЛПС 
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может инициировать хронический воспалительный про-
цесс в стенках артерий [29]. 

В исследовании Carnevale R. et al. анализ образцов 
с атеросклерозом, взятых у кандидатов на каротидную 
эндартерэктомию, продемонстрировал, что в атеро-
склеротических бляшках человека локализуется ЛПС 
кишечной палочки, тогда как в нормальных артериях 
он отсутствует, и данный ЛПС может вызывать воспале-
ние посредством взаимодействия с TLR4 [30].

В работе Драпкиной О.М. и др. указывается, что 
в составе атеросклеротических бляшек выявлено при-
сутствие бактериальных молекул и ДНК более 50 видов 
бактерий по сравнению с контрольными тканями, при-
чем появляется все больше доказательств прямого вли-
яния воспаления на скорость прогрессирования атеро-
склероза: чем более выражен воспалительный фон, тем 
выше вероятность развития неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий, и наоборот [31].

Обобщенные механизмы влияния микробиоты ки-
шечника на развитие атеросклероза сводятся к: 
•	 влиянию повышенной проницаемости кишечной 

стенки и микробных метаболитов на транслокацию 
бактериальных токсинов в системный кровоток,

•	 прямому повреждающему действию ЛПС и бактери-
альных токсинов на сосудистую стенку, а также 

•	 развитию хронического низкоуровневого системно-
го воспаления и эндотелиальной дисфункции [32].
Помимо медикаментозных методов влияния на дан-

ные патологические процессы, следует рассмотреть воз-
можность управления микробиомом кишечника и его 
барьерными функциями при использовании диеты, в ка-
честве актуального терапевтического метода лечения 
АГ [22] и атеросклероза.

РОЛЬ ДИЕТЫ В ФУНКЦИОНИРОВАНИИ МИКРОБИОТЫ

Существует прямая связь между состоянием слизи-
стого барьера толстой кишки и характером питания, по-
скольку при хроническом или периодическом дефиците 
пищевых волокон микробиота кишечника использует 
гликопротеины слизи в качестве источника питательных 
веществ, что может приводить к разрушению слизистого 
барьера толстой кишки, способствуя развитию воспали-
тельных заболеваний по типу колита, вызванного агрес-
сией энтеральными патогенами [33]. 

Согласно мнению Park JE et al., подтверждается роль 
нарушения диеты как ключевого фактора метаболиче-
ской эндотоксемии и связанных с ней изменений в со-
ставе микробиоты кишечника и дисфункции кишечного 
барьера [34].

В работе San Diego L et al. показано, что рацион влия-
ет на разнообразие кишечных микроорганизмов и выра-
ботку КЦЖК, а также на показатели артериального дав-
ления путем повышения концентрации бутирата, как 
продукта ферментации клетчатки, в кишечнике [35].

По данным работы Nogal A et al. также показано, что 
ферментация клетчатки способна увеличить выработку 
КЦЖК и количество бактерий, вырабатывающих КЦЖК. 
Так как КЦЖК улучшают целостность кишечного барьера, 
метаболизм глюкозы и липидов, регулируют иммунную 
систему, воспалительные реакции и артериальное дав-
ление, то воздействие на микробиоту кишечника с помо-

щью диетических стратегий, приводящих к увеличению 
выработки КЦЖК, может положительно сказаться на кар-
диометаболическом здоровье, поскольку диета является 
одним из самых сильных факторов, влияющих на состав 
и функции микробиоты [8].

Данное предположение подтверждается результа-
тами большого нарративного обзора Abrignani V et al., 
посвященного влиянию средиземноморской диеты, 
богатой растительной пищей с минимальной обработ-
кой, следование которой приводит к снижению массы 
тела, улучшает показатели сердечно-сосудистой систе-
мы, такие как уровень липидов и маркеров воспаления, 
и даже предотвращает развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний, сахарного диабета, ожирения, способ-
ствует снижению артериального давления, позитивно 
влияет на функционирование симпатической нервной 
системы, вызывая снижение средней частоты сердеч-
ных сокращений и вариабельности сердечного ритма. 
Также средиземноморская диета связана с более низки-
ми концентрациями таких медиаторов воспаления, как 
С-реактивный белок, интерлейкин-6, и фактор некроза 
опухоли-α [36].

В качестве альтернативных примеров можно приве-
сти вредное воздействие западной диеты с низким со-
держанием клетчатки, которое может лежать в основе 
гипертензии благодаря недостаточной выработке КЦЖК 
и передаче сигналов GPR43 [37].

Также, по данным Netto Candido TL et. al., Kumar P et al., 
диета с высоким содержанием жиров связана со сни-
жением разнообразия кишечных бактерий, что приво-
дит к повышенной проницаемости кишечной стенки 
и усилению транслокации ЛПС в системный кровоток, 
изменениям в иммунной системе и развитию системного 
воспаления низкой интенсивности, способствуя метабо-
лической эндотоксинемии [23, 38]. 

Диеты, обогащенные глюкозой и фруктозой согласно 
Rosendo-Silva D et al., вызывают потерю белков плотных 
контактов и повышают проницаемость кишечного ба-
рьера, о чем свидетельствуют уровни ЛПС в плазме. Воз-
можно, в меньшей степени, чем после высоко жировой 
диеты, но рафинированные сахара все же связаны с опо-
средованным TLR4 воспалением толстой кишки и повы-
шенной проницаемостью [39]. 

По данным исследования Chen L et al., на состав ми-
кробиоты кишечника и уровень КЦЖК, помимо количе-
ства потребляемой клетчатки, также влияет уровень на-
трия, поскольку снижение содержания натрия в рационе 
увеличивает уровень КЦЖК в крови [40]. 

Резюмируя данные Overby HB et al., растительная 
диета, богатая сложными углеводами, связана с увели-
чением количества бактерий, вырабатывающих КЦЖК, 
в то время как повышенное потребление насыщенных 
жиров, продуктов животного происхождения и простых 
сахаров связано со снижением количества короткоце-
почечных жирных кислот из-за сокращения выработки 
и увеличения выведения КЦЖК [41].

Исходя из сказанного, не случайно, что ограничения 
в употреблении жиров, сахара и соли, а также рекомен-
дации по увеличению потребления клетчатки, такие 
как средиземноморская диета, являются важной ча-
стью современных клинических рекомендаций по пи-
танию  [42]. Эти подходы основаны на научных данных 
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о влиянии питания на здоровье сердечно-сосудистой 
системы и метаболические процессы. Поэтому углу-
бленное изучение особенностей питания и их воздей-
ствия на организм имеет ключевое значение для раз-
работки эффективных и целенаправленных лечебных 
стратегий при таких состояниях, как артериальная ги-
пертензия, атеросклероз и другие факторы кардиоме-
таболического риска. Такой подход позволяет не толь-
ко улучшить профилактику заболеваний, но и повысить 
эффективность их лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, современные исследования подтвер-
ждают ключевую роль микробного разнообразия ки-
шечной микробиоты в патогенезе артериальной гипер-
тензии и метаболических нарушений. Взаимодействие 
микроорганизмов с кишечной стенкой и системным кро-
вотоком через продуцируемые ими метаболиты, такие 
как КЦЖК и липополисахариды, оказывает значительное 
влияние на проницаемость кишечника, воспалительные 
процессы и регуляцию артериального давления. Нару-
шения барьерных функций кишечника и печени способ-
ствуют развитию эндотоксемии, которая, в свою очередь, 
способствует ускоренному атерогенезу и метаболиче-
ским дисфункциям. Современные подходы к коррекции 

метаболитов микробиоты кишечника с использованием 
диетических стратегий могут стать эффективным инстру-
ментом профилактики и лечения артериальной гипер-
тензии, атеросклероза и связанных с ними метаболиче-
ских нарушений.
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